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BAB II 
TINJAUAN PUSTAKA 
2.1. Tinjauan Umum Lambung 
2.1.1. Anatomi dan Fisiologi Lambung 
Lambung adalah organ yang terletak pada bagian superior kiri 
rongga abdomen dibawah diafragma. Semua bagian, kecuali sebagian 
kecil, terletak sebelah kiri garis tengah. Ukuran dan bentuk setiap 
individu bervariasi. 
Secara anatomi, lambung terdiri dari kardia, fundus, korpus, dan 
pilorus. Fungsi lambung antara lain, penyimpanan makanan, produksi 
kimus, digesti protein, produksi mucus dan produksi faktor intrinsik, 
suatu glikoprotein yang disekresi sel parietal.  
 
(Paulsen F, Waschke J, 2010) 
Gambar 2.1 
Bagian-bagian Lambung 
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Sekresi kelenjar lambung menurut bagian-bagian histologi lambung  
1) Kelenjar kardia hanya mensekresi mukus 
2) Kelenjar fundus-korpus terdiri dari sel utama (chief cell) mensekresi 
pepsinogen, Sel parietal mensekresi asam klorida (HCl) dan faktor 
intrinsik, serta sel leher mukosa mensekresi mukus. 
3) Kelenjar pilorus di antrum pilorus mensekresi mukus dan gastrin. 
Tahap-tahap fisiologi sekresi HCl lambung, terdiri dari 3 tahap : 
1. Tahap sefalik, diinisiasi dengan melihat, merasakan, membaui, dan 
menelan makan, yang dimediasi oleh aktivitas vagal. 
2. Tahap gastrik meliputi stimulasi reseptor regangan oleh distensi 
lambung dan dimediasi oleh impuls vagal serta sekresi gastrin dari 
sel endokrin (sel G) di kelenjar-kelenjar antral. Sekresi Gastrin 
dipicu oleh asam amino dan peptida di lumen dan mungkin 
distimulasi vagal. 
3.  Tahap intestinal terjadi setelah kimus meninggalkan lambung dan 
memasuki proximal usus halus yang memicu faktor dan hormon. 
Sekresi lambung distimulasi oleh sekresi gastrin duodenum, melalui 
sirkulasi menuju lambung. Sekresi dihambat oleh hormon-hormon 
polipeptida yang dihasilkan duodenum jika PH di bawah 2 dan jika 
ada makanan berlemak. Hormon-hormon ini meliputi gastric 
inhibitory polipeptide (GIP), sekretin, kolesistokinin dan hormon 
pembersih enterogastron.  
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Semua signal yang menyebabkan aktivasi pompa proton pada 
sel parietal meliputi, asetilkolin dihasilkan dari aferen chepalic-
vagal atau vagal lambung, menstimulasi sel-sel parietal melalui 
reseptor 3 kolinergik-muskarinik menghasilkan peningkatan Ca2+ 
sitoplasma dan berakibat aktivasi pompa proton.  
Gastrin mengaktivasi reseptor gastrin sehingga meningkatkan 
Ca2+ sitoplasma dalam sel parietal. sel-sel Enterochromaffin-like 
(ECL) memainkan peranan sentral, gastrin dan aferen vagal 
menginduksi pelepasan histamin dari sel-sel ECL, yang mana 
histamin akan menstimulasi reseptor H2 pada sel-sel parietal. Cara 
ini dianggap paling penting untu aktivasi pompa proton. Aktivasi 
beberapa reseptor pada permukaan sel parietal menghambat 
produksi asam. Reseptor tersebut meliputi reseptor somatostatin 
prostaglandin seri E, dan faktor pertumbuhan epidermal.  
Faktor pertahanan mukosa gaster dari iritan: 
a. Perusak endogen (HCL, pepsinogen/ pepsin dan garam empedu) 
b. Perusak eksogen ( obat-obatan, alcohol, bakteri) 
Faktor pertahanan mukosa gaster terdiri dari 3 rintangan, yaitu pre 
epitel, epitel, post epitel/sub epitel. 
a.  Lapisan Pre-epitel 
Lapisam ini berisi berisi mucus-bikarbonat yang bekerja 
sebagai rintangan fisiokemikal terhadap molekul seperti ion 
hidrogen, mucus tersebut mengandung 95% air dan campurab lipid 
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dengan glikoprotein. Mucin, yang merupakan unsur utama dalam 
glikoprotein jika berikatan dengan fosolipid akan membentuk 
lapisan penahan air dengana asam lemak yang muncul keluar dari 
membrane sel. Lapisan ini tuidak tembus air dan dapat menghambat 
difusi ion dan molekul seperti pepsin. Sedangkan, bikarbonat 
berfungsi untuk mempertahankan perbedaan PH yakni pH 1-2 
didalam lumen lambung dengan pH 6-7 di dalam sel epitel. Sekresi 
bikarbonat dirangsang oleh 𝐶𝑎++  , PG, kolinergik dan keasaman. 
b. Lapisan Epitel 
Sel epitel merupakan pertahanan kedua dengan 
kemampuannya menghasilkan mukus, mengatur jalannya 
transportasi ionic sel epitel serta produksi bikarbonat untk 
pertahanan pH intraselular ( pH6-7), dan intracellular tight junction. 
Bila lapisan pre-epitel ditembus oleh iritan mukosa lambung, 
maka sel epitel yang berdekatan dengan sel yang rusak akan 
memperbaiki kerusakan/ restitusi tersebut. Proses perbaikan ini 
membutuhkan peranan faktor pertumbuhan seperti; Epidermal 
Growth Factor (EGF), Fibroblast Growth Factor (FGF), dan 
Transforming Growth Factor α (TGFα). 
Kerusakan berat tidak dapat diperbaiki dengan restitusi, 
melainkan harus melalui poliferasi sel. Regenerasi sel epitel diatur 
oleh EGF, FGF, dan TGFα. Ketiga komponen tersebut secara 
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berurutan bekerja membentuk pembuluh darah baru dalam area 
kerusakan. 
Sistem mikrovaskular yang rapi didalam lapisan sub mukosa 
lambung menjadi kunci utama dari pertahanan atau perbaikan 
system sub epitel. Sirkulasi yang baik akan menghasilkan bikaronat 
untuk menetralkan HCL, memberikan asupan mikronutrien dan 
oksigen serta membuang hasil metabolit toksik. 
PG banyak ditemukan dimukosa lambung yang berfungsi 
untuk menghasilkan mucus bikarbonat, menghambat sekresi sel 
parietal, memepertahankan sirkulasi mukosa, dan resusitasi sel 
epitel (Sudoyo et .al, 2009) 
c. Post Epitel  
2.1.2. Histologi Lambung
                                                                    
 
Gambar 2.2 
Histologi Lambung 
(Williams, Wilkins, 2013) 
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Lambung tersusun atas 4 lapisan. Berikut adalah lapisan lambung dari 
dalam keluar: 
1. Tunika Mukosa 
Lapisan lambung yang tersusun atas lipatan-lipatan 
longitudinal yang disebut rugae. Terdapat beberapa tipe kelenjar 
pada lapisan ini, pertama kelenjar kardia yang berada di orificium 
kardia. Kelenjar ini berfungsi untuk sekresi mucus. Kelenjar lain 
yang ada di lapisan ini adalah kelenjar fundus atau gastric yang 
terletak di fundus dan pada seluruh korpus lambung 
2. Tunika Submukosa 
Lapisan ini tersusun atas jaringan areolar longgar yang 
menghubungkan tunika muskularis dengan tunika mukosa. Jaringan 
ini yang meyebabkan tunika mukosa dapat bergerak secara 
peristaltik. Lapisan ini juga tersusun oleh pleksus saraf, pembuluh 
darah dam saluran limfe 
3. Tunika Muskularis 
Lapisan ini terdiri dari 3 lapisan otot polos, yaitu: stratum 
longitudinal, stratum circulare, dan stratum oblique. Susunan otot 
polos ini  memungkinkan berbagai macam kombinasi kontraksi 
untuk memecahkan makanan menjadi partikel-partikel kecil, 
mengaduk, mencampur makanan serta mendorong makanan tersebut 
ke duodenum. 
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4. Tunika Serosa. 
Bagian ini berasal dari peritoneum visceralis yang 
melanjutkan kea rah hepar menjadi omentum minus dan ke arah 
kolon sebagai omentum majus (Price,2006). 
                             Tabel 2.1 Lambung manusia dan Hewan Coba 
 Manusia 
(Sudoyo, 2009) 
Tikus 
(Hedrich,J,2012) 
Mencit 
(Hedrich,J,2012) 
Anatomi 
bagian 
lambung 
Cardia, 
Fundus, 
corpus, 
 pylorus  
Cardia, Fundus, 
corpus, pylorus 
Cardia, Fundus, 
corpus, pylorus 
Lapisan 
lambung 
Mukosa, 
submukosa, 
Muskularis, 
serosa 
Mukosa, 
submukosa, 
Muskularis, 
serosa 
Mukosa, 
submukosa, 
Muskularis, serosa 
Kelenjar  Cardia, 
Pylorus, 
Fundus 
Cardia, pylorus, 
fundus 
Cardia, pylorus, 
fundus 
Kategori 
Jenis 
makanan 
Kapasitas 
lambung 
Omnivora 
 
 
 
± 1 L 
Omnivora 
 
 
 
5 ml 
Omnivora 
 
 
 
1 ml 
 
2.1.3. Patofisiologi Ulkus Lambung. 
 Ulkus lambung disebabkan oleh banyak faktor yaitu: 
a. Faktor Asam Lambung 
Sel parietal mengeluarkan asam lambung HCL, sel peptic 
mengeluarkan pepsinogen yang akan diubah oleh HCL menjadi 
pepsin. Kedua zat ini ( HCL dan pepsin) merupakan zat agresif yang 
iritan terhadap mukosa lambung. Bahan iritan ini akan menimbulkan 
defek barrier mukosa dan menyebabkan terjadinya difusi balik ion 
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𝐻+. Histamin terangsang untuk meneluarkan asam lambung lebih 
banyak sehingga timbul vasodilatasi pembuluh darah,peningkatan 
permeabilitas kapiler, kerusakan mukosa lambung, gastritis akut/ 
kronik dan ulkus lambung. 
Ulkus/ Tukak  lambung yang letaknya dibagian pylorus 
biasanya disertai hipersekresi asam, sedangkan bila lokasinya pada 
bagian tempat lain di lambung/ pangastritis biasanya disertai 
hiposekresi asam.  
b.Keseimbangan Faktor Agresif dan Faktor Defensif 
Luka dilambumg dapat terjadi jika terjadi gangguan 
keseimbangan antara faktor agresif ( asam dan pepsin) dengan factor 
devensife (bikarbonat, aliran darah, PG) Ketidakseimbangan ini dapat 
terjadi karena faktor agresif meningkat atau faktor defensive yang 
menurun. (Sudoyo et al 2009). 
c. Keberadaan Bakteri  
Bakteri Helicobacter pillory atau Campylobacter pillory  
yang merupakan kuman pathogen gram negatif  berbentuk batang 
yang dapat bergerak dengan mudah pada lapisan mukus yg  melapisi 
mukosa gaster. Infeksi bakteri ini dapat menyebabkan stimulasi 
keluarnya gastrin dari antrum sehingga terjadi interaksi antara 
kompleks vagus, gastrin dan histamin yang menyebabkan mekanisme 
feedback positif dan menstimulsi sekresi asam lambung sehingga 
kadarnya berlebih. Hiperseksresi asam lambung  yang secara kuat 
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berefek merusak lapisan lambung hal ini akan dapat menyebabkan 
ulkus lambung jika lapisan yang rusak sampai mengenai lapisan 
submukosa. (Konturek et al 2006).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gambar 2.3 
Penyebab ulkus lambung 
 
Penyebab ulkus lambung adalah akibat adanya peningkatan faktor  agresif dan 
atau penurunan faktor desensif. Hal ini disebabkan oleh beberapa hal seperti 
OAINS yang dapat menurunkan faktor devensive dan menyebabkan terjadinya 
inflamasi , HP  yang menyebabkan terjadinya inflamasi sehingga faktor 
devensive menurun, Stress  yang secara tidak langsun dapat menyebabkan 
inflamasi pada mukosa gaster serta dapat menurunkan faktor devensif atau 
meningkatkan faktor agresif , dan beberapa faktor lain yang menyebabkan 
lambung terbentuknya ulkus seperti efek samping obat, rokok, emosional dan 
lain-lain (Sudoyo et al 2009). 
    
2.1.4. Fisiologi penyembuhan luka 
Penyembuhan luka adalah proses yang komplek dan dinamis 
dengan perubahan lingkungan luka dan status kesehatan individu. 
Fisiologi dari penyembuhan luka yang normal adalah melalui fase 
Agresif  
HCL+ pepsin 
Tukak lambung 
 
Defensif 
Inflamasi 2.Bakteri 
1.OAINS 
3.Stress 
Sel parietal 
4. Ulcernogenic  
(emosional, rokok, 
obat SFU, obat osteo 
porosis, dll) 
  
 
 
 
 
 
                                     
14 
 
hemostasis, inflamasi, granulasi dan maturasi yang merupakan suatu 
kerangka untuk memahami prinsip dasar perawatan luka  
Penelitian pada luka akut dengan model binatang menunjukkan ada 
empat fase penyembuhan luka. Sehingga diyakini bahwa luka kronik 
harus juga melalui fase yang sama. Fase tersebut adalah sebagai berikut: 
 Hemostasis. 
 Inflamasi. 
 Proliferasi atau granulasi. 
 Remodeling atau maturasi. 
a. Hemostasis.  
Pada penyembuhan luka kerusakan pembuluh darah harus 
ditutup. Pada proses penyembuhan luka platelet akan bekerja untuk 
menutup kerusakan pembuluh darah tersebut. Pembuluh darah 
sendiri akan konstriksi dalam berespon terhadap injuri tetapi 
spasme ini biasanya rilek. Platelet mensekresi substansi 
vasokonstriktif untuk membantu proses tersebut.  
Dibawah pengaruh adenosin diphosphat (ADP) kebocoran 
dari kerusakan jaringan akan menimbulkan agregasi platelet untuk 
merekatkan kolagen. Platelet juga mensekresi sitokin berupa 
growth factor. Hemostatis terjadi dalam waktu beberapa menit 
setelah injuri kecuali ada gangguan faktor pembekuan.  
b. Inflamasi. 
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Secara klinik, inflamasi adalah fase ke dua dari proses 
penyembuhan yang menampilkan eritema, pembengkakan dan 
peningkatan suhu/hangat yang sering dihubungkan dengan nyeri, 
secara klasik rubor et tumor cum calore et dolore. Tahap ini 
biasanya berlangsung hingga 4 hari sesudah injuri. Pada proses 
penyembuhan ini biasanya terjadi proses pembersihan debris/sisa-
sisa oleh polymorphonucleocytes (PMN’s). Respon inflamasi 
menyebabkan pembuluh darah menjadi bocor mengeluarkan plasma 
dan PMN’s ke sekitar jaringan. Neutropil memfagositosis sisa-sisa 
dan mikroorganisme dan merupakan pertahanan awal terhadap 
infeksi. Mereka dibantu  sel-sel mast lokal. Fibrin kemudian pecah 
sebagai bagian dari pembersihan ini.  
Tugas selanjutnya membangun kembali kompleksitas yang 
membutuhkan kontraktor. Sel yang berperan sebagai kontraktor pada 
penyembuhan luka ini adalah makrofag. Makrofag mampu 
memfagosit bakteri dan merupakan garis pertahan kedua. Makrofag 
juga mensekresi komotaktik yang bervariasi dan faktor pertumbuhan 
seperti Transforming Growth Factor 1 (TGF β1). 
c. Proliferasi (proliferasi, granulasi dan kontraksi) 
Fase granulasi berawal dari hari ke empat sesudah perlukaan 
dan biasanya berlangsung hingga hari ke 21 pada luka akut 
tergangung pada ukuran luka.  Secara klinis ditandai oleh adanya 
jaringan yang berwarna merah pada dasar luka dan mengganti 
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jaringan dermal dan kadang-kadang subdermal pada luka yang lebih 
dalam yang baik untuk kontraksi luka. Pada penyembuhan luka 
secara analoginya satu kali pembersihan debris, dibawah kontraktur 
langsung terbentuk jaringan baru.  
Kerangka dipenuhi oleh fibroblas yang mensekresi kolagen 
pada dermal yang kemudian akan terjadi regenerasi. Peran fibroblas 
disini adalah  untuk kontraksi. Serat-serat halus merupakan sel-sel 
perisit yang beregenerasi ke lapisan luar dari kapiler dan sel 
endotelial yang akan membentuk garis. Proses ini disebut 
angiogenesis. Sel-sel roofer dan sider adalah keratinosit yang 
bertanggungjawab untuk epitelisasi. Pada tahap akhir epitelisasi, 
terjadi kontraktur dimana keratinosit berdiferensiasi untuk 
membentuk lapisan protektif luar atau stratum korneum. 
d. Remodeling atau maturasi. 
Setelah struktur dasar komplit mulailah finishing interior. 
Pada proses penyembuhan luka jaringan dermal mengalami 
peningkatan tension/kekuatan, peran ini dilakukan oleh fibroblast. 
Remodeling dapat  membutuhkan waktu 2 tahun sesudah perlukaan. 
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              Tabel 2.2 Fase penyembuhan luka 
Fase penyembuhan Waktu 
Sel-sel yang 
berperan 
Hemostasis 
Inflamation  
Proliferation 
Granulation 
 
 
Contracture 
 
 
Remodeling  
Segera 
Hari  1-4 
Hari  4 – 21 
 
 
 
 
 
 
Hari  21 – 2 tahun 
Platelets  
Neutrophils  
Macrophages 
Lymphocytes 
Angiocytes 
Neurocytes 
Fibroblasts 
Keratinocytes 
 
Fibrocytes 
 
2.1.5. Imunologi Bakteri 
 Bakteri masuk tubuh akan segera diserang oleh sistem imun 
nonspesifik berupa fagosit, komplemen, (APP) Acute Phase Protein 
atau dinetralkan antibodi spesifik yang sudah ada dalam darah. Bakteri 
dapat melepas endotoksin dan atau eksotoksin, keduanya memacu 
pelepasan mediator pro-inflamasi.Bakteri gram negatif mempunyai 
LPS yang merupakan activator poliklonal sistem imun, memacu 
pelepasan sitokin pro-inflamasi. Toksin bakteri juga merusak jaringan 
dan memacu pelepasan thrombin, histamine, sitokin yang dapat 
merusak ujung-ujung saraf. Sitokin akan merangsang inflamasi non-
spesifik serta meningkatkan aktivasi limfosit spesifik oleh antigen 
bakteri. Sitokin akan menginduksi adhesi neutrophil dan monosit pada 
endotel vaskuler pada tempat yang terkena infeksi serta mengaktifkan 
sel-sel tersebut untuk menyingkirkan bakteri.(Baratawidjaja, 2013) 
  
 (Tarigan, 2007) 
  
 
 
 
 
 
                                     
18 
 
2.2. Tinjauan Umum Aloevera. 
2.2.1. Gambaran Umum Aloe vera 
Aloe vera berasal dari Kepulauan Canary yang merupakan 
terletak di sebelah barat Afrika. Pada tahun 1990 para petani di 
Kalimantan Barat mulai menggunakan Aloe vera sebagai minuman. 
Aloe vera tersebar diseluruh penjuru dunia, tanaman ini dapat 
tumbuh di daerah kering karena Aloe vera  mampu menutup stomata 
daun sampai rapat untuk mencegah keluarnya air dari daun. Aloe vera 
juga dapat tumbuh pada daerah yang beriklim dingin. Tanaman ini 
sangat efisien dalam penggunaan air karena secara fisiologis tanaman 
ini termasuk jenis CAM (Crassulance Acid Metabolism) dengan sifat 
tahan terhadap kekeringan. Keunggulan tanaman Aloe vera disbanding 
400 species lain adalah tanaman ini memiliki komponen bilogi yang 
paling aktif (Sahu et al, 2013) 
a. Batang  
Batang tanaman lidah buaya berserat atau berkayu. Pada 
umumnya sangat pendek dan hampir tidak terlihat karena tertutup 
oleh daun yang rapat dan sebagian terbenam dalam tanah. Namun, 
ada juga beberapa species yang berbentuk pohon dengan ketinggian 
3– 5 m.  
b. Daun  
Seperti halnya tanaman berkeping satu lainnya, daun lidah 
buaya berbentuk tombak dengan helaian memanjang. Daunnya 
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berdaging tebal tidak bertulang, berwarna hijau keabu-abuan dan 
mempunyai lapisan lilin dipermukaan, serta bersifat sukulen, yakni 
mengandung air, getah, atau lendir yang mendominasi daun. Bagian 
atas daun rata dan bagian bawahnya membulat (cembung). Di daun 
lidah buaya muda dan anak terdapat bercak berwarna hijau pucat 
sampai putih. Bercak ini akan hilang saat lidah buaya dewasa. 
Namun tidak demikian halnya dengan tanaman lidah buaya jenis 
kecil atau lokal. Hal ini kemungkinan disebabkan faktor genetiknya. 
Sepanjang tepi daun berjajar gerigi atau duri yang tumpul dan tidak 
berwarna. 
c. Bunga  
Bunga lidah buaya berbentuk terompet atau tabung kecil 
sepanjang 2-3 cm, berwarna kuning sampai orange, tersusun sedikit 
berjungkai melingkari ujung tangkai yang menjulang ke atas 
sepanjang sekitar 50 – 100 cm. 
d. Akar  
Lidah buaya mempunyai sistem perakaran yang sangat pendek 
dengan akar serabut yang panjangnya bisa mencapai 30 – 40 cm. 
(Furnawanthi, 2003) 
2.2.2. Taksonomi Aloe vera  
Kingdom : Plantae  
Division : Spermatophyta  
Class : Monocotyledoneae  
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Ordo : Liliflorae  
Family : Liliceae  
Genus : Aloe  
Species : Aloe barbadensis Miller (Aveonita,2015) 
2.2.3. Komposisi Aloe vera 
 Bahan aktif yang terkandung pada Aloe vera antara lain vitamin, 
mineral, enzim-enzim , asam amino, karbohidrat dan senyawa bioaktif 
lain dengan emolien, pencahar, antimikroba, antiinflamasi, anti-
oksidan, antihelmenthic, antijamur, antiseptik, antidiabetes dan nilai-
nilai kosmetik untuk perawatan kesehatan. Tanaman ini memiliki 
potensi untuk menyembuhkan  luka bakar, luka ringan, bahkan kanker 
kulit. Penggunaan eksternal di kosmetik terutama bertindak sebagai 
penyembuh kulit dan mencegah kerusakan pada  jaringan epitel, 
menyembuhkan jerawat dan memberikan cahaya pada kulit. Berikut 
adalah kandungan aktif yang terdapat pada Aloe vera : 
Tabel 2.3 Kandungan Aloe vera 
Unsur Nomor dan identifikasi 
Asam Amino Terdapat 20 dari 22 asam amino 
Anthraquinone Terdiri dari Aloe emodin, asam 
aloetic, alovin, anthracine 
Enzim Anthranol, barbaloin,asam  
chrysophanic, smodin,minyak  
ethereal, asam cinnamonic ester, 
isobarbaloin, resistannol 
Hormon Auxin dan gibberellin 
Mineral Kalsium, kromium, copper, besi, 
mangan, potassium, natrium, dan 
zinc 
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Asam salisilat Aspirin alami 
Saponin Glikosida 
Steroid Kolesterol, kompesterol, lupeol, 
sistosterol 
Karbohidrat Monosakarida: glukosa dan 
fruktosa 
Polisakarida: Glukomannan/ 
polimannose 
Vitamin A, B, C, E, Kolin, B12, asam 
folat 
                        (Sahu et al, 2013) 
2.2.4. Peran Aloe vera dalam penyembuhan luka 
Aloe vera mempunyai zat-zat aktif yang berperan sebagai 
penyembuh luka yaitu dengan cara mempercepat proses penyembuhan 
pada tahap proliferasi. Proses penyembuhan tersebut ditimbulkan 
karena Aloe vera memiliki komponen utama senyawa karbohidrat 
yang fungsinya sangat berperan dalam proses penyembuhan luka. 
Senyawa karbohidrat tersebut, yaitu  :  
a. Glukomannan 
Glukomanan merangsang aktivitas dan proliferasi untuk 
meningkatkan  sintesis kolagen yang merupakan protein utama 
yang bermanfaat untuk penyembuhan luka (Sahu et al, 2013) 
b. Accemanan 
Accemanan dalam Aloe vera terdiri dari rantai panjang acety-
lated mannose yang merupakan senyawa karbohidrat kompleks 
yang berfungsi untuk mempercepat penyembuhan luka dan 
mengurangi radiasi yang disebabkan reaksi kulit. Selain itu, 
accemanan dapat meningkatkan fagositosis oleh sel makrofag. Hal 
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ini dapat merangsang keluarnya sitokin yang mendorong 
terbentuknya jaringan granulasi yang akan membentuk kolagen 
untuk penyembuhan luka (Sahu et al, 2013). 
2.2.5. Peran Aloe vera sebagai antibakteri 
Aloe vera mempunyai komponen fungsional utama yaotu 
Accemanan dan glukomanan yang mempunyai banyak fungsi, 
diantaranya sebagai antibakteri. Accemanan mampu menstimulasi 
sintesis dan release dari (IL-1)  interleukin-1 dan tumor necrosis 
factor dari makrofag, sedangkan glukomanan berfungsi sebagai 
stimulant dari  kerja accemanan. Aloe vera dapat mengurangi 
jumlah bakteri yang berkontribusi dalam proses inflamasi ( Sahu, 
et.al, 2013). 
2.3.  Indometasin 
2.3.1.Gambaran umum indometasin 
Indometasin adalah salah satu jenis OAINS yang sering digunakan 
dikalangan dokter dalam peresepan. Keefektifan yang ditimbulkan oleh 
Indometasin lebih tinggi jika dibandingkan dengan OAINS lainnya, tetapi obat 
ini memiliki efek lebih besar untuk menyebabkn ulserasi (Neal, J 2006).  
Berdasarkan sebuah penelitian diketahui bahwa dosis optimal dari Indometasin 
yang dapat menyebabkan ulkus lambung pada tikus yaitu pada dosis 30 
mg/kgBB/hari (Indraswari,dkk, 2004) 
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2.3.2. Mekanisme Indometasin dalam menimbulkan ulkus lambung 
Indometasin dapat menyebabkan ulkus lambung melalui mekanisme 
kerjanya yang menghambat enzim siklo-oksigenase yang merubah asam 
arakidonat menjadi prostaglandin 𝐼2 (𝑃𝐺𝐼2), prostaglandin 𝐸 (𝑃𝐺𝐸2), dan 
trombosan 𝐴2 (𝑇𝑋𝐴2). Enzim siklo-oksigenase terdiri dari dua isoform yaitu 
COX-1 dan COX-2. Indometasin dapat menghambat COX-1 dan COX-2, tetapi 
lebih efektif pada COX-1. Penghambatan pada COX-2 mengurangi proses 
keradangan sedangkan penghambatan pada COX-1 dapat merusak mukosa 
lambung karena mengurangi produksi prostaglandin yang berfungsi untuk 
mempertahankan mukosa lambung (Katzung, 2010) .Rusaknya mukosa 
lambung dapat terjadi akibat penghambatan prostaglandin, karena akan 
mengakibatkan ketidakseimbangan antara faktor desensif dan faktor agresif 
yang merupakan patofisiologi dari terbentuknya ulkus lambung. Kerusakan 
mukosa yang terjadi terus menerus akan menyebabkan terkikisnya lapisan 
lambung hingga submukosa bahkan submuscularis, hal ini lah yang disebut 
dengan ulkus lambung (Sibuea, dkk, 2005).  
 
 
